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КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР

П
ациент К. 72 лет в 2009–2010 гг. был трижды
госпитализирован ФГБУ «НЦН» РАМН по
поводу повторных нарушений мозгового кро-
вообращения головного мозга. В анамнезе у
больного в течение многих лет повышалось

артериальное давление (АД) до 150/100 мм рт. ст., система-
тически не лечился. С 2008 г. стал отмечать перебои в рабо-
те сердца, быструю утомляемость, слабость. В начале
ноября 2009 г. перенес грипп. 10.11.09 он был обнаружен
родственниками в состоянии дезориентации с неадекват-
ным поведением: отмечалось нарушение координации
движений, утрата бытовых навыков, игнорирование пра-
вого поля зрения, сбивчивая, неинформативная речь,
нарушилась память на текущие события. Бригадой скорой
медицинской помощи был доставлен в инфекционную
больницу (т.к. за 5 дней до этого эпизода перенес грипп),
где 12.11.09 при магнитно-резонансной томографии (МРТ)

головного мозга был выявлен инфаркт в левом полушарии
головного мозга; больной был переведен в ФГБУ «НЦН»
РАМН.

При поступлении: состояние средней тяжести, в сознании,
ориентирован, но снижена критика к своему состоянию,
возбужден. АД 140/80 мм рт. ст., пульс 64 в минуту, по внут-
ренним органам без особенностей. В неврологическом ста-
тусе менингеальные симптомы отсутствовали, выявлялась
правосторонняя гемианопсия, сглаженность правой носо-
губной складки, легкие нарушения статики и координа-
ции. Заключение психолога: выраженная оптико-мнестиче-
ская аграфия, легкая зрительно-предметная агнозия, алек-
сия, акалькулия. Заключение окулиста: гипертоническая
ангиопатия сетчатки, правосторонняя гомонимная гемиа-
нопсия. 

Компьютерная томография (КТ) головного мозга (рис. 1): в
левом полушарии большого мозга, как в белом, так и в
сером веществе височной и затылочной долей с распро-
странением на теменную и лобную доли, а также на наруж-
ную капсулу и островок, определяется область неоднород-
но пониженной плотности без четких контуров.
Отмечаются признаки объемного воздействия: деформи-
рована левая латеральная борозда, сглажено субарахнои-
дальное пространство левого полушария большого мозга. 

Дуплексное сканирование магистральных артерий головы (ДС
МАГ): атеросклероз. Стенозы правых общей сонной (ОСА)
и позвоночной (ПА) артерий до 50%, гемодинамически
незначимый изгиб левой ПА, стенозы левых внутренней
сонной артерии (ВСА) и ПА до 50%. КТ-ангиография
интракраниальных артерий (рис. 2): задняя трифуркация
слева, определяется кровоток по передней соединительной
артерии, асимметрия участков А1 передних мозговых арте-
рий (правая шире левой). 

Паранеопластическая
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В последние десятилетия благодаря научно-техническому прогрессу значительно расширились диагностические возможности в медицине в целом и
в неврологии в частности, что в большинстве случаев позволяет безошибочно диагностировать тип нарушений мозгового кровообращения (НМК)
и уточнять патогенетический подтип ишемического инсульта. Однако в некоторых случаях нетипичного течения НМК истинные причины его раз-
вития могут быть скрыты и по-прежнему представляют определенные трудности для диагностики и лечения. В статье приводится одно из таких
наблюдений.
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рис. 1: КТ головного мозга 19.11.09. В сером и белом веществе височной и
затылочной долей левого полушария большого мозга с распространени-
ем на теменную, лобную доли, наружную капсулу и островок выявляется
область с нечеткими неровными контурами неоднородно пониженной
плотности (указана белой стрелкой). Слабо визуализируется субарах-
ноидальное пространство левого полушария большого мозга на выше-
описанном уровне (указано черной стрелкой).
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ЭКГ: ритм синусовый 66 ударов в 1 мин, нормальное поло-
жение электрической оси сердца. ЭХО-КГ: без существен-
ной патологии. Холтеровское мониторирование ЭКГ: оди-
ночные желудочковые эктопические комплексы 1 типа –
979, одиночные (42) и парные (2) наджелудочковые экстра-
систолы, групповые наджелудочковые экстрасистолы (1). 

Общий анализ крови, общий анализ мочи, биохимический ана-
лиз крови: без существенных изменений. В коагулограмме:
фибриноген – 1,887 г/л, протромбиновый индекс – 56,7%,
МНО – 1,402, АЧТВ – 22,2 сек., Б-фибриноген – положи-
тельный, этаноловый тест – положительный, Д-димеры
>3,0 мкг/мл. Анализ крови на волчаночный антикоагулянт
– 1,07% (норма), антитела к кардиолипинам – 16,4 GPL
Eд/мл (норма менее 10 GPL Eд/мл). 

Диагноз: острое нарушение мозгового кровообращения с
развитием инфаркта в бассейне корковых ветвей левых
средней (СМА) и задней (ЗМА) мозговых артерий (от
07.11.09). Атеросклероз. Артериальная гипертония.
Нарушение ритма сердца: частая желудочковая экстраси-
столия. 

Проводилось лечение: кардиАСК, HAES, мексидол, липто-
норм, аллапинин, престариум, ноотропная и метаболиче-
ская терапия, занятия с логопедом. На фоне лечения
состояние больного было стабилизировано, поведение
стало более упорядоченным, улучшились речь, чтение,
походка, но сохранялись трудности при письме, нелов-
кость в правой руке. Выписан на 21-й день; после выписки
получал тромбоцитарные антиагреганты, статины, проти-
воаритмическую терапию. 

Повторное ухудшение состояния отмечено 19.01.10, когда
утром появилось головокружение, неустойчивость при
ходьбе, ухудшилась речь, память, появилась асимметрия

лица, слабость в правых конечностях. Амбулаторно при
МРТ головного мозга в режиме ДВИ выявлен свежий ише-
мический очаг в левом таламусе с распространением на
ножку мозга (рис. 3). Повторно госпитализирован в ФГБУ
«НЦН» РАМН. 

При поступлении: гемодинамика стабильная. Больной
несколько возбужден, в неврологическом статусе выявля-
лись горизонтальный нистагм, легкий правосторонний
гемипарез, рефлекс Бабинского справа. При обследовании
(ЭКГ, ДС МАГ, общий и биохимический анализы крови,
клинический анализ мочи) новых данных не получено, в
коагулограмме при нормальных значениях фибриногена
(2,1 г/л) фибринолитическая активность повышена до 83%
(норма 14–16%). Факторы свертывания крови V, VIII, X,
протеин C в пределах нормальных значений. 

При КТ-ангиографии экстракраниальных артерий с конт-
растом выявлено: в луковице левой ВСА – частично каль-
цинированная бляшка с неровным контуром протяжен-
ностью 14 мм, стеноз до 40%. В левой подключичной арте-
рии (ПкА) с распространением на ПА – частично кальци-
нированная бляшка, стеноз до 35%. Справа: стенозы ОСА
и ВСА до 20%, правой ПА до 40%, ПкА на расстоянии 9 мм
от устья делает изгиб под острым углом с формированием
септального стеноза. 

Повторное нарушение мозгового кровообращения в бас-
сейне левой задней мозговой артерии было расценено как
следствие артерио-артериальной эмболии из атеросклеро-
тической бляшки левой ВСА при наличии левосторонней
задней трифуркации. В связи с этим была усилена анти-
агрегантная терапия (назначен клопидогрель) и проведено
транскраниальное ультразвуковое мониторирование в
режиме эмболодетекции в течение 50 мин, при котором
микроэмболических сигналов по левой средней мозговой
артерии выявлено не было. Проводилась нейрометаболи-
ческая терапия, на фоне которой восстановились адекват-
ность поведения, сила и объем движений в правых конеч-
ностях, улучшилась походка. На момент выписки больной
полностью обслуживал себя в быту, сохранялись легкие
интеллектуально-мнестические расстройства. 

Очередное ухудшение состояния больного произошло
21.08.10, когда появилась одышка, общая слабость, а также
психопродуктивная симптоматика, дезориентация, галлю-

рис. 2: КТ-ангиография сосудов головного мозга 19.11.09 (3D реконструкция).
Левая задняя мозговая артерия (указана длинной стрелкой) отходит от
левой внутренней сонной артерии (задняя трифуркация), гипоплазия
участка А1 левой передней мозговой артерии (указана короткой стрел-
кой), выявляется кровоток по передней соединительной артерии (указа-
на толстой стрелкой).

рис. 3: МРТ головного мозга 19.01.10. В левом таламусе выявляется очаг повы-
шенной интенсивности МР-сигнала на ДВИ (b1000) (А), снижен коэффи-
циент диффузии на ИКД-карте (Б).

А Б



41

цинации. Амбулаторно был осмотрен терапевтом,
исключена острая коронарная патология и 26.08.10 паци-
ент вновь госпитализирован в палату интенсивной терапии
2-го неврологического отделения ФГБУ «НЦН» РАМН. 

При поступлении: состояние тяжелое. Частота сердечных
сокращений 70 в мин. АД 140/80 мм рт. ст., ритм правильный.
Со стороны внутренних органов без особенностей. Частично
дезориентирован в месте и времени, некритичен, возбужден.
Менингеальных симптомов нет. Правосторонняя гомоним-
ная гемианопсия. Горизонтальный мелкоразмашистый
нистагм. Легкая сглаженность правой носогубной складки.
Парезов нет, тонус мышц умеренно повышен по экстрапира-
мидному типу. Сухожильные и периостальные рефлексы
живые, выше справа. Рефлекс Бабинского справа. В пробе
Ромберга неустойчив. Координаторные пробы выполняет
удовлетворительно. Расстройств чувствительности не
выявлено. Тазовые функции не контролирует (непроизволь-
ная дефекация и мочеиспускание).

МРТ головного мозга (рис. 4) – в левом полушарии боль-
шого мозга в лобной доле с распространением на височную
долю и наружную капсулу определяется гематома, объемом
около 45 см3, окруженная небольшой областью отека, с
прорывом в субарахноидальное пространство левого полу-
шария большого мозга. Определяются признаки объемно-
го воздействия в виде компрессии переднего рога левого
бокового желудочка и сглаженность субарахноидального
пространства. МР-ангиография – данные соответствуют
таковым при КТ-ангиографии.

В общем анализе крови – лейкоцитоз до 12 тыс., в биохи-
мическом анализе крови обращал на себя внимание высо-
кий уровень С-реактивный белок (СРБ) (65 мг/л). В коагу-

лограмме содержание фибриногена, протромбиновое
время, активированное частичное тромбопластиновое
время (АЧТВ) оставались в пределах нормальных величин
при положительных паракоагуляционных тестах (Б-фиб-
риноген ++++, Д-димеры более 3,0 мкг/мл, слабо поло-
жительный этаноловый тест), общий анализ мочи без
отклонений от нормы. На ЭКГ (от 01.02.10) – ритм сину-
совый 77 ударов в мин, возможны очаговые изменения
нижней стенки левого желудочка. ЭХО-КГ – увеличение
размеров правого предсердия, умеренная гипертрофия
межжелудочковой перегородки, нарушение диастоличе-
ской функции левого желудочка; локальных нарушений
сократимости нет, сократительная функция левого желу-
дочка в норме. 

Проводилась консервативная терапия. За время пребыва-
ния пациента в ПИТе 2-го неврологического отделения у
больного 28.08.10 и 31.08.10 отмечены эпизоды нестабиль-
ности гемодинамики (снижение АД до 90/50 мм рт. ст.) с
болями за грудиной и одышкой. В связи с подозрением на
инфаркт миокарда (отрицательная динамика ЭКГ, поло-
жительный Т-тропониновый тест, повышение уровня кар-
диоспецифических ферментов КФК-МВ до 34 Ед/л и ЛДГ
до 808 Ед/л) консультирован дежурным кардиологом по
городу, но диагноз острого инфаркта миокарда не был под-
твержден. 

30.08.10 при ДС вен нижних конечностей выявлен тромбоз
малоберцовых вен и подколенной вены слева, который
распространялся на поверхностную бедренную вену до
нижней/средней трети бедра и носил флотирующий харак-
тер. Пациент консультирован сосудистым хирургом, но с
учетом опасности назначения высоких доз антикоагулян-
тов в ранние сроки от развития обширной гематомы мозга
постановка кава-фильтра без прикрытия антикоагулянта-
ми была признана нецелесообразной, назначен фраксипа-
рин в дозе 2850 МЕ 2 раза в сутки. 

03.09.10 при повторной ЭХО-КГ было выявлено наруше-
ние локальной сократимости нижнего сегмента в базаль-
ном и среднем отделах. 04.09.10 состояние больного резко
ухудшилось: АД снизилось до 90/60 мм рт. ст., появилась
одышка до 22 в мин. Вновь была вызвана специализиро-
ванная кардиологическая бригада, которая диагностирова-
ла интрамуральный инфаркт миокарда давностью около
15 сут. В тот же период времени у больного появилась про-
теинурия (белок в моче 0,97 г/л) и частый жидкий стул при
повышенном аппетите, что расценивалось как синдром
мальабсорции. 

В связи с нетипичным течением повторных нарушений
мозгового кровообращения ишемического и геморрагиче-
ского характера, присоединением ишемии миокарда и
венозных тромбозов, развитием у больного полиорганной
патологии и воспалительных изменений в периферической
крови обсуждалась возможность системного заболевания в
сочетании с коагулопатией, а также амилоидной ангиоэн-
цефалопатией. Для исключения васкулита и антифосфоли-
пидного синдрома проведены специфические лаборатор-
ные тесты. Полученные результаты (ревматоидный фактор
– 5 МЕ/мл; ASO – 175 МЕ/мл; p-ANCA – 1,3 Ед/мл; n-
ANCA – 1,1 Ед/л; anti-dsDNA – 0,1 Ед/мл; АНФ – отриц.)
позволили отказаться от высказанных предположений. 

7.09.10 у больного развилась клиника тромбоэмболии мел-
ких ветвей легочной артерии. В экстренном порядке про-
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Паранеопластическая коагулопатия

рис. 4: МРТ головного мозга 26.08.10.
В левой лобной доле с частич-
ным рапространением на височ-
ную долю и наружную капсулу
выявляется гематома мозга
(указана звездочкой) в виде
неоднородно пониженного МР-
сигнала в режиме Т2 (А), пони-
женного – в режиме Т2-hemo (Б,
В), объемом около 45 см3, окру-
женная небольшой областью
отека (указана толстой стрел-
кой), с прорывом крови в суб-
арахноидальное пространство
(указан тонкой стрелкой). 
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изведена операция постановки кава-фильтра, больной
переведен в отделение реанимации. В последующие дни у
больного нарастали явления дыхательной недостаточно-
сти. Проводилось лечение по поводу инфарктной пневмо-
нии нижней доли левого легкого, 9.09.10 проведена инту-
бация трахеи, начата искусственная вентиляция легких
(ИВЛ). 

10.09.10 отмечено ухудшение состояния больного в виде
нарастания одышки, снижения АД до 60/40 мм рт. ст.
Вводились промедол, мезатон, начато введение допмина
через перфузор в дозе 500 мкг/кг/мин. При ЭКГ отмечено
ухудшение питания области верхушки сердца; тропонино-
вый тест положительный. Диагностирован инфаркт мио-
карда нижнебоковой стенки с переходом на верхушку. В
10:10 развилась асистолия, реанимационные мероприятия
оказались неэффективны. В 10:52 на фоне прогрессирова-
ния острой сердечно-легочной недостаточности наступила
смерть больного.

Клинический диагноз. Лобарная гематома в левом полуша-
рии большого мозга с прорывом крови в субарахноидаль-
ное пространство от 21.08.10. Множественные острые
малые глубинные инфаркты в обоих полушариях большого
мозга от 21.08.10. Отек головного мозга. Последствия
повторных инфарктов головного мозга в бассейне левой
ВСА от 2008, 2009 гг. Атеросклероз ветвей дуги аорты.
Артериальная гипертония III cт., ИБС. Острый повторный
трансмуральный инфаркт миокарда в нижнебоковой стен-
ке с переходом на верхушку сердца. Тромбоэмболия легоч-
ной артерии от 07.09.10. Состояние после постановки кава-
фильтра от 07.09.10. Острая сердечная недостаточность.
Отек легких. Левосторонняя нижнедолевая пневмония.
Острый трахеобронхит, состояние после назотрахеальной
интубации от 09.09.10 и проведения ИВЛ в течение 1-х
суток. Тромбоз вен левой голени и бедра с флотирующим
компонентом. ДВС-синдром, коагулопатия потребления.
Нефропатия. Синдром мальабсорбции.

Патологоанатомический диагноз. Рак предстательной желе-
зы с метастазом в лимфоузел средостения. Острые повтор-
ные инфаркты миокарда в межжелудочковой перегородке
и стенках левого желудочка. Постинфарктный рубец в зад-
небоковой стенке левого желудочка и верхушке сердца.
Тромбоз мелких ветвей коронарных артерий.
Атерокальциноз коронарных артерий сердца. Инфаркт с
явлением организации и крупным кровоизлиянием в пре-
делах инфаркта в левом полушарии головного мозга в коре
и белом веществе нижней лобной извилины и островка,
базальных ядер; прорыв крови в субарахноидальное про-
странство. Множественные инфаркты с признаками орга-
низации в обоих полушариях мозга и мозжечка. Тромбоз
левой бедренной вены. Инфаркты разной давности в ниж-
них долях обоих легких. Тромбы разной давности в ветвях
легочных артерий и микроциркуляторном русле легких.
Пневмосклероз. Гипертрофия миокарда правого желудоч-
ка. Расширение полостей правых ушка и предсердия.
«Мускатная печень». Обширные ателектазы нижних долей
легких. Инфаркты и рубцы в почках. Геморрагический
инфаркт в селезенке. Атеросклероз аорты. Артериальная
гипертония (по данным истории болезни). 

Смерть больного, страдавшего раком предстательной
железы с метастазом и множественными тромбозами и
тромбоэмболиями (в сосудах сердца, мозга, ног, легких,
почек, селезенки), вероятно, патогенетически связанными
с основным заболеванием, последовала от острой сердеч-

ной недостаточности, обусловленной повторным инфарк-
том миокарда. Инфаркт миокарда расценивается как вто-
рое заболевание, имеющее связь с основным, т.к. в основе
его лежит не только атеросклероз, но и нарушения сверты-
ваемости крови. Инфаркты головного мозга могут быть
обусловлены как локальным тромбозом, так и кардиоген-
ными тромбоэмболиями.

Таким образом, при полном совпадении диагноза в плане
сердечно-сосудистой патологии неожиданной находкой
при патоморфологическом исследовании оказался рак
предстательной железы с метастазом в лимфоузел средо-
стения. При жизни данная патология не была диагности-
рована, т.к. у больного не было никаких жалоб на дизури-
ческие явления, анализы мочи не имели отклонений от
нормы вплоть до терминального состояния, когда появи-
лась протеинурия и затем эритроцитурия. В то же время,
при наблюдении за больным оставалось не совсем ясной
причина коагулопатии, приведшей сначала к повторным
нарушениям мозгового кровообращения ишемического
характера, затем к кровоизлиянию в область «старого»
ишемического очага и, наконец, к лавинообразному тром-
бообразованию в коронарных артериях, венах нижних
конечностей и внутренних органах, приведших к летально-
му исходу.  

Нарушения в системе гемостаза являются одним из цент-
ральных звеньев патофизиологии острых нарушений моз-
гового кровообращения [1]. В представленном нами случае
наиболее вероятной причиной развития фатальной тром-
бофилии явилось онкологическое заболевание, а именно –
клинически не проявлявшийся рак предстательной желе-
зы. Развитие тромбогеморрагического состояния у онколо-
гических больных является одним из закономерных пара-
неопластических синдромов (ПС), зачастую определяюще-
го тяжесть нарушения регионарного кровотока, микроцир-
куляции, и в ряде случаев развитие летальных исходов [3].
В отечественной литературе имеются неоднократные ука-
зания на развитие коагулопатии как варианта ПС при зло-
качественных новообразованиях различных локализаций
[2] и лишь единичные – на развитие внутрисосудистой
коагулопатии на фоне метастатической формы рака пред-
стательной железы [4].

Паранеопластический синдром представляет собой сово-
купность клинико-лабораторных проявлений, обусловлен-
ных развитием в организме злокачественной опухоли, но
не связанных с ее локальным или метастатическим ростом
[11]. Считается, что около 8% пациентов, страдающих
раком, подвержены развитию ПС [15]. Его своевременное
распознавание имеет большое клиническое значение, т.к.
способствует диагностике основного заболевания и может
повлиять на тактику лечения пациента [11]. Одни вариан-
ты ПС регрессируют при лечении основного заболевания,
другие требуют специфической терапии [14].

Рак предстательной железы является вторым по распро-
страненности злокачественным новообразованием моче-
половой системы, приводящим к развитию ПС после
почечно-клеточного рака [17]. В зарубежной литературе
описано более ста случаев развития ПС на фоне рака пред-
стательной железы, включая эндокринные и неврологиче-
ские нарушения, кожные, воспалительные и гематологиче-
ские (включая коагулопатии) проявления [11]. В 70% слу-
чаев рак предстательной железы манифестировал именно
этим синдромом, причем в большей части случаев – уже на
поздних стадиях с метастатическим распространением. 
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Нарушения в системе крови, обусловленные злокачествен-
ными новообразованиями предстательной железы, вклю-
чают в себя острый геморрагический диатез и тромбоэмбо-
лические проявления [7–10, 12, 13, 16]. Тем не менее дис-
семинированное внутрисосудистое свертывание (ДВС)
является наиболее часто встречающимся нарушением
среди пациентов с раком предстательной железы [8]. По
своему характеру ДВС может быть как острым, так и хро-
ническим и характеризоваться повышением образования
фибрина, активацией фибринолиза и неконтролируемой
системной коагуляцией. Активация тромбина может вызы-
вать микротромбозы сосудов малого и среднего калибра, в
то время как истощение факторов свертывания крови и
массивный фибринолиз могут приводить к острым крово-
течениям [11]. При любом варианте развития событий про-
гноз неблагоприятный, с развитием у пациентов массивно-
го или постепенно нарастающего ДВС [13].

С диагностической точки зрения важен тот факт, что уро-
вень фибриногена у пациентов с ДВС, как правило, низкий
и сопровождается тромбоцитопенией, повышением уров-
ня Д-димеров и других продуктов деградации фибрина, а
также удлинением протромбинового времени, активиро-
ванного частичного тромбопластинового времени и тром-
бинового времени [11]. Считается, что субклиническое
ДВС относительно чаще встречается у пациентов с мета-
статическим раком простаты [6, 7]. У нашего пациента из
вышеперечисленных особенностей в коагулограмме
отмечалось только повышение уровня Д-димеров и про-
дуктов деградации фибрина при нормальном уровне фиб-
риногена, что затрудняло интерпретацию данных наруше-
ний.

Механизмы развития паранеопластического ДВС остаются
неясными. Однако имеются данные, что тканевой тромбо-
пластин и цистеиновая протеиназа, которые оба являются
прокоагулянтами, экспрессируются на клетках опухоли

предстательной железы и могут участвовать в запуске кас-
када коагуляции путем активации X фактора без участия
VII фактора [5]. 

Менее часто встречающиеся варианты ПС, обусловленные
раком предстательной железы, включают в себя тромботи-
ческую тромбоцитопеническую пурпуру (ТТП), первич-
ный фибринолиз, асептический тромботический эндокар-
дит и тромбозы [8]. Первичный фибринолиз отличается от
ДВС нормальным уровнем тромбоцитов, Д-димеров и
антитромбина III [11]. Есть сообщения, что метастатиче-
ский рак предстательной железы продуцирует повышен-
ные количества урокиназного активатора плазминогена,
что может приводить к развитию «паранеопластического
первичного фибринолиза» [5].

Лечение гематологических паранеопластических наруше-
ний должно проводиться в двух направлениях: воздействие
на первичный процесс (рак предстательной железы) и под-
держивающая терапия, направленная на коррекцию коагу-
лопатии [11]. При необходимости переливаются компо-
ненты крови. В тяжелых случаях ДВС может потребоваться
свежезамороженная плазма. Во многих случаях при раке
предстательной железы применение антиандрогенной
терапии гормональными препаратами и кетоконазола при-
водит к коррекции паранеопластической коагулопатии [8].

Данное наблюдение показывает, насколько важно в слож-
ных клинических случаях проводить комплексное разно-
стороннее обследование пациента, включая исследование
органов и систем, казалось бы, напрямую не вовлеченных
в патологический процесс. Очевидно, всем пациентам
мужского пола с разнонаправленными труднообъяснимы-
ми нарушениями в системе гемостаза целесообразно
исследование крови на простато-специфические антитела
и проведение ультразвуковой диагностики.
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A case of paraneoplastic coagulopathy with acute repeated
stroke is described in the paper. In autopsy prostate cancer was

found. The overview of etiology, pathogenesis, clinical data,
MRI, morphology is presented.
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